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DIAGNOSTIQUER une cirrhose. 

IDENTIFIER les situations d’urgence 
et PLANIFIER leur prise en charge. 

ARGUMENTER I’attitude therapeutique 
et PLANIFIER le suivi du patient. 

DECRIRE les principes de la prise 
en charge au long cours. 


L a cirrhose peut etre definie comme une atteinte diffuse du 
foie par un processus associant fibrose annulaire et 
nodules de regeneration. Elle est traditionnellement consi- 
deree comme irreversible, mais des donnees recentes suggerent 
que sa regression et meme une restitution ad integrum du paren- 
chyme hepatique sont possibles si le diagnostic a ete porte avant 
le stade des complications. L’ evolution de la cirrhose peut etre 
divisee en deux periodes, asymptomatique (compensee) et 
symptomatique (decompensee). Le diagnostic est done souvent 
tardif au stade des complications. 

Diagnostiquer une cirrhose 

Les signes cliniques sont la consequence des modifications 
morphologiques du foie, de I’hypertension portale et de I’insuf- 
fisance hepatique. Le foie n’est pas toujours hypertrophie. Sa 
consistance ferme et son bord inferieur tranchant sont caracte- 
ristiques de la cirrhose. L’insuffisance hepatique peut se manifes- 
ter par un ictere, une encephalopathie, des troubles endocriniens 
(amenorrhee, impuissance), ou des signes cutanes (angiomes 
stellaires, erythrose palmaire, ongles blancs). L’hypertension portale 
se manifeste par une ascite, une circulation veineuse collateral, 
une splenomegalie. 


Biologiquement, les anomalies peuvent etre absentes ou dis- 
cretes : une diminution du taux de prothrombine (inferieur a 70 %) 
et une hypoalbuminemie traduisent une insuffisance hepatocel- 
lulaire. La bilirubinemie est normale ou augmentee, de meme que 
les transaminases, et les yGT. Sur I’electrophorese des proteines 
seriques, il existe frequemment un bloc |3y, pathognomonique de 
la cirrhose et consequence d’une fusion entre la zone des (3 et 
des y globulines. Du fait de I’hypersplenisme, il peut exister une 
neutropenie et une thrombopenie, generalement moderees. 

L’echographie du foie apprecie le volume de I’organe, ses 
contours, souvent bosseles. Elle peut montrer des signes d’hyper- 
tension portale : une splenomegalie, une augmentation du diametre 
de la veine porte, une ascite. La fibroscopie oesophagienne, 
lorsqu’elle montre des varices oesophagiennes, affirme I’hyper- 
tension portale, mais elle n’a de valeur que positive ; I’absence de 
varice ne permet pas d’exclure la cirrhose. 

La biopsie hepatique reste un examen indispensable pour affir- 
mer le diagnostic, la definition de la cirrhose etant histologique. 
Cependant, elle peut etre prise en defaut en raison du biais 
d’echantillonnage : elle peut meconnaitre le diagnostic dans 1 0 a 
30 % des cas. Dans le cas d’une infection chronique par le virus 
de I’hepatite C, et en I’absence de comorbidites, il est possible 
en premiere intention de diagnostiquer la cirrhose bien compen- 
see par un test non invasif de fibrose tel que le FibroScan ou un 
test biologique (Fibrometre ou Fibrotest ou Hepascore). Le 
Fibroscan apprecie I’elasticite du foie par une onde ultrasonore, 
et done I’importance de la fibrose ; il a une excellente perfor- 
mance pour le diagnostic de cirrhose. En deuxieme intention, un 
second test non invasif et/ou une ponction-biopsie hepatique 
sont recommandes. 

Bilan etiologique de premiere intention 

Son objectif est de determiner la cause de la cirrhose (afin de la 
traiter) et d’identifier les comorbidites. II doit comprendre : 

- un interrogatoire et un examen clinique, centres en particulier 
sur la consommation d’alcool, de medicaments ou de subs- 
tances potentiellement hepatotoxiques ; 
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| Principales causes des cirrhoses 

<c 


Toxiques 

1 Alcool 

1 Cirrhose medicamenteuse 

Virales 

1 Hepatites B, C, D 

Maladies metaboliques 

1 Cirrhose metabolique 

1 Hemochromatose 

1 Maladie de Wilson 

1 Deficit en al -antitrypsine 

1 Mucoviscidose 

1 Glycogenose 

Maladies biliaires 

1 Cirrhose biliaire primitive 

1 Cirrhose biliaire secondaire 

1 Cholangite sclerosante primitive 

Obstruction des veines 

1 Maladie veino-occlusive 

hepatiques 

1 Syndrome de Budd-Chiari 

Auto-immune 

1 Cirrhose auto-immune 

Autres 

1 Cirrhose cryptogenetique 

Mixtes 


- le calcul de I’indice de masse corporelle, la mesure du tour de 
taille ; 

- un bilan viral : serologie virale B (antigene et anticorps anti-HBs, 
anticorps anti-HBc et si I’antigene HBs est positif : recherche 
de I’ADN viral B), serologie virale C (anticorps anti-VHC avec 
recherche de I’ARN viral en cas de presence d’anticorps), la 
serologie VIH si la serologie virale B ou C est positive, ou en cas 
de facteur de risque de contamination), serologie VHD si le 
patient est porteur chronique de I’antigene HBs ; 

- une recherche des facteurs de risque metaboliques (anomalie 
lipidique et glycemique) ; 

- une recherche de surcharge en ter (ferritine, coefficient de satu- 
ration de latransferrine). 

Si ce bilan etiologique est negatif, des causes plus rares doi- 
vent etre recherchees (tableau 1) : hepatopathies auto-immunes, 
maladie de Wilson, deficit en al -antitrypsine, syndrome de 
Budd-Chiari... Dans ce cadre, la realisation d’une biopsie hepa- 
tique contribue egalement au bilan etiologique. 

Bilan initial de suivi 

II est recommande de realiser systematiquement un bilan biolo- 
gique dans le but d’evaluer la severite de la cirrhose. Ce bilan 
comprend un hemogramme, un bilan hepatique (bilirubine totale 
et activite des ASAT, ALAT, yGT, et phosphatases alcalines), un 
TP, un dosage de I’albuminemie, et d’alphafoetoproteine. 


Ce bilan comprend egalement de fagon systematique : 

- une gastroscopie : la realisation d’une gastroscopie chez le cir- 
rhotique est recommandee afin de permettre le depistage des 
varices a risque hemorragique ; elle doit etre repetee tous les 
trois ans chez les malades sans varice, tous les un a deux ans 
en cas de varices de grade I lors de I’endoscopie initiale. Chez 
les malades ayant des varices de grade II ou III, un traitement 
prophylactique specifique de I’hemorragie digestive (prophy- 
laxie primaire) devra etre mis en route, soit par (3-bloquants non 
cardioselectifs (propranolol 160 mg/j, a vie), en premiere inten- 
tion, soit par ligature endoscopique des varices, en cas de 
contre-indication ou d’intolerance aux (3-bloquants. Les 
patients doivent etre regulierement informes des risques 
encourus en cas d’interruption brutale du traitement. II existe 
dans les jours qui suivent I’arret inopine du propranolol un 
risque d’hemorragie digestive massive ; 

- une echographie couplee au doppler a la recherche d'anoma- 
lies hepatiques et portales, et notamment d’un carcinome 
hepatocellulaire. Cet examen doit etre realise tous les six mois 
par un operateur experiments. Si I’echographie n’est pas 
contributive, une tomodensitometrie hepatique (ou une IRM) 
peut etre proposee. 

La prevalence de I’osteoporose est elevee dans les cirrhoses 
Child B et C et au cours de la cirrhose biliaire primitive ; une 
osteodensitometrie est a proposer chez ces patients. 

L'evaluation ponctuelle de la severite de la cirrhose est princi- 
palement realisee a I'aide du score de Child Pugh (tableau 2). Le 
score de MELD est une classification pronostique a court terme 
utilisee pour les malades en attente de greffe hepatique. Le 
modele est fonde sur la creatinine, la bilirubine et I’lNR (MELD = 
[0,957 x (log [creatinine] + 0,378 x log [bilirubine] + 1 ,12 x log 
[INR] + 0,643) x 10]). 

Traitement de la cause 

En cas de cirrhose cormpensee, le traitement de la cause reduit 
significativement I’incidence des complications. En cas de cirrhose 
alcoolique, le sevrage est imperatif. 

En cas de cirrhose virale C, le traitement antiviral C (I ’association 
de I ’interferon pegyle et de la ribavirine) peut permettre I ’eradica- 
tion virale C, qui est associee a moins de decompensation de la 
cirrhose, voire meme a sa reversibilite. L’incidence de I’hepato- 
carcinome est egalement moindre chez les patients cirrhotiques 
ayant eradique le virus. Le traitement antiviral n’est cependant 
possible qu’en cas de cirrhose cormpensee, en raison du risque 
d’effets secondaires importants et notamment de I’aggravation 
de la cytopenie preexistante. En cas de cirrhose virale B, compen- 
see ou non, la mise en route d’un traitement antiviral B est indiquee. 
Les analogues nucleosidiques ou nucleotidiques sont les plus 
utilises (entecavir ou tenofovir). 

Le traitement de la cirrhose cormpensee d’origine hemochroma- 
tosique repose sur les saignees jusqu’a I’obtention d’une ferriti- 
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POINTS FORTS A RETENIR 


nemie a 50 gg/L. Le traitement de la cirrhose d’origine metabo- 
lique repose sur le regime hypocalorique, rexercice physique, le 
traitement des differentes composantes du syndrome dysmeta- 
bolique (equilibre du diabete, correction d’une dyslipidemie). Le 
traitement des cirrhoses mixtes est souvent difficile, car chaque 
cause doit etre prise en charge. 


Une consultation specialisee doit etre proposee au patient tous 
les quatre a six mois. II est tout aussi important d'obtenir le 
sevrage ethylique que de veiller a I'absence de prise de medica- 
ments hepato- ou nephrotoxiques ou encore a I 'arret intempestif 
des |3-bloquants dans la prophylaxie de I'hemorragie ou d’un 
antiviral dans le cadre d'une cirrhose virale B (effet rebond). L’ob- 
servance des patients a la surveillance proposee est souvent dif- 
ficile a obtenir, et le medecin doit etre convaincu de I’interet de 
cette surveillance, et convainquant. 

Principales complications de la cirrhose 

Hemorragie digestive par hypertension portale 

L’hemorragie digestive par hypertension portale est une com- 
plication frequente et severe des patients cirrhotiques ; sa surve- 
nue revele la cirrhose dans un cas sur deux (fig. 1). La mortality a 
six semaines d’un episode hemorragique liee a une rupture de 
varices oesophagiennes est elevee, autour de 1 5 %, en particular 
chez les malades ayant une hypertension portale severe, une cir- 
rhose decompensee et un saignement actif a I’endoscopie. 

1 . Traitement de I’episode hemorragique aigu 

La prise en charge en urgence des malades ayant une hemor- 
ragie digestive doit se faire dans une unite de soins continus. 
Outre le remplissage vasculaire sans exces, le traitement vasoactif 
doit etre mis en route le plus tot possible et idealement avant r ad- 
mission du malade a I’hopital et maintenu pendant 2 a 5 jours 
apres le debut de I’hemorragie. La terlipressine, la somatostatine, 
et I’octreotide sont les trois molecules pouvant etre utilisees dans 
le traitement de la phase aigue de I’hemorragie digestive par rup- 
ture de varices oesophagiennes. Tous les trois sont utilises pour 
leur effet vasoconstricteur splanchnique theorique ; ils permet- 
tent d’obtenir une diminution du debit sanguin splanchnique et 


Q Lorsqu’une cirrhose est decompensee, il faut toujours 
rechercher le facteur declenchant de la decompensation. 

9 Lors d’un episode d’hemorragie digestive 
par hypertension portale, I’endoscopie digestive 
permet d’affirmer I’origine du saignement et un geste 
therapeutique. 

Q Le traitement antibiotique doit etre demarre 
en urgence en cas de suspicion d’infection du liquide 
d’ascite, sans attendre les resultats des prelevements 
bacteriologiques. 

Q Les ponctions d’ascite de grand volume doivent etre 
associees a des perfusions d’albumine pour eviter la 
dysfonction circulatoire. 

O Une antibioprophylaxie doit etre systematiquement 
prescrite apres une infection du liquide d’ascite ou lors 
d’un episode d’hemorragie digestive. 



Calcul du score de Child-Pugh 



Encephalopathie (grade) 
Ascite 

Bilirubine totale (pimol/L) 
Albumine (g/L) 

Taux de prothrombine (% 


1 point 

2 points 

3 points 

absente 

grade 1 et 2 

grade 3 et 4 

absente 

minime 

moderee 

<35 

35 a 50 

> 50 

>35 

28 a 35 

< 28 

>50 

40 a 50 

<40 


La gravite est croissante avec la valeur du score : entre 5 et 6 points (classe A) ; entre 7 et 9 points (classe B) ; entre 10 et 15 points (classe C). 

En cas de cirrhose compensee, la plupart des malades sont en classe A. La cirrhose decompensee correspond a une classe B ou C. Ce score ne prend 
pas en compte certaines complications de la cirrhose telles que I’hemorragie digestive ou le carcinome hepatocellulaire. 

Source : Erlinger et Benhamou, 2002. © Flammarion, Medecine-Sciences. 
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FIGURE 1 


Cordons de varices oesophagiennes 
visibles en endoscopie. 


FIGURE 2 


Ligature endoscopique de varices 
oesophagiennes. 


FIGURE 3 


Ascite. 



bosseles. Ascite abondante. Greffe 
hepatocarcinomateuse du segment II. 



FIGURE 5 


Multiples nodules hypervasculaires 

correspondant a une greffe 
hepatocarcinomateuse multifocale. 



FIGURE 6 


Au temps portal, les nodules 

presentent un wash out , en faveur d’une greffe 
hepatocarcinomateuse multifocale. 


done de la pression porte. Les transfusions sanguines ne sont 
indiquees que pour maintenir I’hematocrite entre 25 et 30 % et 
I’hemoglobine aux environs de 7 a 8 g/dL, car une transfusion 
excessive entraTne un rebond de la pression portale et favorise la 
recidive hemorragique. Une antibioprophylaxie doit etre instau- 
ree chez tous les patients a r admission, car elle reduit la mortalite 
et le risque de recidive hemorragique. La norfloxacine (400 mg 
2 fois par jour pendant sept jours) est recommandee. L’endosco- 
pie digestive doit etre effectuee des que les conditions de secu- 
rity sont remplies : elle permet d’affirmer I’origine du saignement 
et de realiser un traitement endoscopique. 

En cas de varices oesophagiennes responsables de I’hemor- 
ragie, une ligature de ces varices doit etre realisee chez des 
patients presentant un saignement actif malgre I’instauration du 
traitement vasoactif (fig. 2). Si malgre tout I’hemorragie digestive 


persiste ou recidive precocement, la pose d’un shunt porto-cave 
intrahepatique (TIPS) doit etre discutee chez les patients ayant 
un score de Child inferieur ou egal a 1 1 . En cas de saignement lie 
a une varice fundique ne pouvant etre ligaturee, I’option thera- 
peutique est I’obturation a la glue (N-butyl-2-cyanoacrylate) par 
un operateur entraTne. 

2. Prevention de la recidive hemorragique (prophylaxie secondaire) 

Un traitement prophylactique doit etre propose aux patients 
ayant presente un premier episode d’hemorragie digestive par 
hypertension portale. Les |3-bloquants non cardioselectifs (pro- 
pranolol) ou I’eradication des varices oesophagiennes par ligature 
sont recommandes. En cas d’echec de ces traitements, la mise 
en place d’un shunt porto-cave intrahepatique est a envisager. 
Enfin, chez les patients ayant une insuffisance hepatocellulaire 
severe, la transplantation doit etre discutee. 
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PATIENT CIRRHOTIQUE 



FIGURE 7 


Criteres diagnostiques d’un nodule sur foie de cirrhose. 


Ascite 

L’ ascite revele souvent la cirrhose et survient chez 30 % des cir- 
rhotiques. Elle est la consequence de I’hypertension portale avec 
transsudation de liquide du foie vers la cavite peritoneale. II s’y 
associe une vasodilatation arterielle splanchnique, dont I’aggravation 
entraine une hypovolemie efficace et une chute de la pression arte- 
rielle. L’ activation des systemes vasoconstricteurs et des facteurs 
antinatriuretiques conduit a la retention hydrosodee. 

L’apparition d’une ascite marque souvent un tournant evolutif 
dans revolution de la maladie hepatique, avec une mortalite de 30 a 
50 % au cours de I’annee qui suit la premiere poussee d ’ascite. Le 
diagnostic est clinique, a savoir la decouverte d’une distension 
abdominale, confirmee par la mise en evidence d’une matite mobile 
et declive a la percussion des flancs abdominaux (fig. 3). L’examen 
clinique doit egalement apprecier le retentissement de I’ascite sur la 


fonction ventilatoire, evaluer I’etat hemodynamique, rechercher un 
foyer infectieux. Un facteur susceptible d’expliquer la decompensa- 
tion de la cirrhose doit systematiquement etre recherche : hepatite 
alcoolique aigue, hemorragie digestive, hepatocarcinome. . . 

La ponction exploratrice de I’ascite doit etre systematique chez 
tous les malades presentant un premier episode d’ascite, avec 
dosage des protides et examen cytobacteriologique. Elle est 
effectuee en pleine matite dans la partie externe du quadrant infe- 
rieur gauche de I’abdomen. Le liquide est un transsudat, peu 
riche en cellules. Le traitement de premiere intention repose sur le 
regime hyposode (2 g de sel par jour) et le traitement diuretique 
(en I’absence d’insuffisance renale ou d’hyponatrermie). La spiro- 
nolactone est initiee a 1 00 mg/j per os, puis associee au furose- 
mide si elle est inefficace. L’efficacite est jugee cliniquement sur la 
perte de poids et du perimetre ombilical et biologiquement sur 
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I’augmentation de la natriurese. L’association regime hyposode 
et diuretique est efficace chez plus de 90 % des malades. 

Des ponctions evacuatrices sont parfois necessaires lorsque 
I’ascite est importante. La perfusion d’albumine a 20 % est 
recommandee pour des ponctions d’ascite d’un volume supe- 
rieur a 5 litres (7 a 8 g d’albumine par litre d’ascite retire), car elle 
reduit le risque de survenue de dysfonction circulatoire associee 
a un exces de mortalite. 

I.Ascite refractaire 

L’ascite refractaire est definie par la resistance de la retention 
hydrosodee au traitement medical incluant un traitement diure- 
tique a fortes doses (400 mg/j de spironolactone et 160 mg/j de 
furosemide) ou par la survenue de complications induites par les 
diuretiques, obligeant a leur interruption (encephalopathie, hypo- 
natremie severe inferieure a 125 mEq/L, insuffisance renale ou 
hypokaliemie). Elle survient chez environ 10 % des malades pre- 
sentant une ascite. La transplantation hepatique doit imperative- 
ment etre discutee chez ces patients. Chez les malades non can- 
didats a la greffe, les ponctions d’ascite de grand volume sont 
indiquees avec compensation par de I’albumine. La mise en place 
d’un shunt porto-cave intrahepatique est une autre option, en 
I’absence de contre-indications (insuffisance cardiaque droite, 
hypertension arterielle pulmonaire, thrombose porte, antecedents 
d’encephalopathie). II peut permettre un meilleur controle de I’as- 
cite, mais la survie n’est souvent pas amelioree. II ne doit etre 
reserve qu’aux patients sans insuffisance hepatique severe. 


2. Infection du liquide d’ascite 

La prevalence de I’infection du liquide d’ascite est evaluee entre 
1 0 et 30 % ; elle constitue un veritable tournant dans la maladie, 
dans la mesure ou elle recidive frequemment (70 % de recidive a un 
an), et le taux de survie est a 1 an de 40 a 50 %. L’hypothese patho- 
genique la plus probable est la translocation de bacteries d’origine 
intestinale a travers la paroi digestive dans les canaux et les gan- 
glions lymphatiques mesenteriques, puis le passage de ces bacte- 
ries dans le courant sanguin avec colonisation secondaire de I ’as- 
cite. II s’agit le plus souvent d’infections a bacteries a Gram negatif 
(principalement Escherichia coli), dont le caract ere monomicrobien 
est habituel ; beaucoup plus rarement, I’infection du liquide d’ascite 
est secondaire a un foyer septique intra-abdominal. 

Les tableaux cliniques de I’infection du liquide d’ascite sont tres 
variables, allant d’un tableau infectieux typique avec fievre, frissons, 
douleurs abdominales, syndrome subocclusif a des formes 
asymptomatiques dans 10 % des cas. L’apparition d’une ence- 
phalopathie, une alteration de la fonction renale ou une hyperleuco- 
cytose a polynucleaires neutrophiles doivent faire rechercher syste- 
matiquement une infection du liquide d’ascite. En cas de suspicion 
de liquide d’ascite, la paracentese doit etre effectuee en urgence. 
Le diagnostic d’infection repose sur la presence dans I’ascite de 
plus de 250 polynucleaires neutrophiles/mm 3 . La positivite de I’as- 
ciculture n’est pas obligatoire pour poser le diagnostic. Des prele- 
vements d’urine et de sang doivent etre egalement realises avant 
de demarrer rapidement une antibiotherapie (cefotaxime intravei- 


Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


CAS CLINIQUE 

Un homme de 59 ans est hospitalise pour une augmentation rapide du volume de son 
abdomen, des douleurs abdominales et une nette alteration de I’etat general. L’interrogatoire 
retrouve des antecedents d’hepatite. II existe une consommation d’alcool de 150 g/j depuis 
20 ans. A I’examen, le malade est icterique. II existe une ascite, des angiomes stellaires. 

On note un asterixis. L’examen physique retrouve un foie dur, sensible, irregulier debordant 
de 7 cm sur la ligne medioclaviculaire. La rate est palpable. La fibroscopie montre des 
varices cesophagiennes. Les examens hepatiques montrent une ALAT a 4N. La bilirubinemie 
est sous forme mixte a 60 ^mol/L. La numeration montre 6 millions de globules rouges, 

18 g/dL d’hemoglobine ; le temps de Quick est a 40 %. L’albuminemie est a 25 g/L. 

Les phosphatases alcalines sont a 2 fois la normale, les gamma GT a 3 fois la normale. 
L’electrophorese montre un bloc beta-gamma. La recherche des marqueurs du virus B 
montre la presence d’anticorps anti-HBc. 


QUESTION N° 1 

Citer les donnees cliniques et biologiques 
qui orientent nettement le diagnostic 
d’hepatocarcinome sur cirrhose. 


QUESTION N° 2 

Quels sont les signes cliniques 
et biologiques qui evoquent 
une insuffisance hepatocellulaire ? 


QUESTION N° 3 

Parmi ces elements, quels sont ceux qui 
vous paraissent d’emblee pejoratifs quant 
au pronostic d’un hepatocarcinome ? 

4 Dosage de I’ -fcetoproteine 
> 2 000 ng/mL 
4 Score C de Child 
4 Thrombose portale associee 
4 Presence d’anticorps anti-HBc 
4 Confirmation d’une hypertension portale 
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neuse 1 g toutes les 6 heures pendant 5 jours, ou amoxicilline-acide 
clavulanique intraveineuse puis per os 1 g toutes les 8 heures, ou 
ofloxacine intraveineuse puis per os 200 mg toutes les 1 2 heures). II taut 
y adjoindre une perfusion d’albumine (1 ,5 g/kg au jour 1 et 1 g/kg 
au jour 3), pour ameliorer ou prevenir une alteration de la fonction 
renale, principal facteur predictif de deces chez les malades ayant 
une infection du liquide d’ascite. A 48 heures, une nouvelle ponc- 
tion d’ascite est effectuee pour s’assurer de la diminution de plus 
de 50 % du nombre de polynucleaires neutrophiles, signifiant I’effi- 
cacite du traitement. 

La frequence des recidives justifie un traitement prophylactique, 
qui diminue le risque de recidive d’environ 20 % sans toutefois aug- 
menter la survie des patients. L’antibiotique le plus utilise est la nor- 
floxacine (400 mg/j). L’antibioprophylaxie est egalement justifiee 
chez les malades ayant une ascite pauvre en protides (< 1 0 g/L) et 
chez les patients hospitalises pour une hemorragie digestive. 

3. Syndrome hepato-renal 

II s’agit d’une insuffisance renale fonctionnelle, qui resulte d’un 
effondrement de la perfusion renale lie aux effets conjoints d’une 
intense vasoconstriction des arteres renales et d’une diminution 
du debit sanguin renal, faisant suite a une vasodilatation arterielle 
essentiellement dans les territoires splanchniques. 

Le syndrome hepato-renal (SHR) repond aux criteres suivants : 

- presence d’une insuffisance hepatique severe avec ascite ; 

- taux de creatininemie superieur a 1 5 mg/L (ou 1 33 pmol/L) ; 

- absence d’etat de choc ; 

- absence d’une atteinte renale organique revelee par une pro- 
teinurie > 0,5 g/j, une hematurie microscopique et/ou une 
atteinte renale a I’echographie ; 

- absence de medicaments nephrotoxiques ; 

- absence d’amelioration de la creatininemie apres interruption 
des diuretiques et un remplissage par de I’albumine (dose 
recommandee : 1 g/kg jusqu’a un maximum de 1 00 g/24 h). 

Le syndrome hepato-renal de type I correspond a une deterio- 
ration rapide de la fonction renale (en moins de 15 jours). II peut 
apparaitre spontanement, mais le plus souvent il existe un fac- 
teur declenchant tel qu’une infection du liquide d’ascite, une 
hemorragie digestive ou une paracentese de grande abondance 
non compensee par une perfusion de solute de remplissage. 

Le syndrome hepato-renal de type II correspond a une deterio- 
ration plus lente de la fonction renale ; il complique volontiers une 
cirrhose avec ascite refractai re. 

Le syndrome hepato-renal est la complication de la cirrhose 
ayant le plus mauvais pronostic ; la mediane de survie dans un 
type I est de 1 5 jours, tandis que dans le type II elle est de 6 mois. 
L’ administration de terlipressine en bolus intraveineux (1 mg, 2 a 
4 fois/j) associee a une expansion volemique par perfusions d’al- 
bumine (1 g/kg le premier jour, puis 20 a 40 g/j) permet une ame- 
lioration de la fonction renale dans 40 a 60 % des cas. Le meilleur 
traitement est la transplantation hepatique. 

Les mesures preventives sont tout aussi importantes : il faut evi- 
ter toute medication susceptible d’alterer la fonction renale (AINS, 


aminosides) chez le cirrhotique, limiter I’utilisation de produits de 
contraste iodes aux examens radiologiques indispensables, sur- 
veiller I’ionogramme sanguin et la fonction renale en cas d’usage 
de diuretiques, et prevenir les infections. 

4. Hydrothorax 

II s’agit d’un epanchement pleural de grande abondance (supe- 
rieur a 500 mL) chez un cirrhotique en I’absence de cardiopathie 
ou de maladie pleurale ou pulmonaire. II concerne 5 % des cirrho- 
tiques ; il est en general situe a droite. II est lie a un passage direct 
de I ’ascite dans la plevre par des breches spontanees dans le dia- 
phragme. II est generalement associe a une ascite refractaire, 
mais il existe parfois en I’absence d’ascite. II se manifeste par une 
toux, une dyspnee, parfois une douleur basithoracique. Le diag- 
nostic est clinique (diminution du murmure vesiculaire, matite tho- 
racique), continue par la radiographie thoracique. Le traitement 
repose sur le regime hyposode et les diuretiques. Une ponction 
evacuatrice est a effectuer en cas d’hypoxemie marquee ; elle est 
limitee a 2 litres au maximum pour eviter I’oedeme de reexpan- 
sion. En cas d’hydrothorax refractaire, la transplantation hepa- 
tique doit etre discutee. La pose d’un shunt porto-cave intrahepa- 
tique est egalement possible ; il est efficace dans 40 a 70 % des 
cas. Le talcage par vaporisation de talc lors d’une thoracoscopie 
est a reserver aux malades pour lesquels la pose d’un shunt et/ou 
la transplantation hepatique ne sont pas envisages. L’epanche- 
ment pleural peut s’infecter ; le diagnostic d’infection d’un hydro- 
thorax hepatique repose sur la mise en evidence d’un taux de 
polynucleaires neutrophiles superieur a 250/mm 3 associe a une 
culture positive ou sur un taux de polynucleaires neutrophiles 
superieur a 500/mm 3 si la culture est negative. Le traitement est 
fonde sur une antibiotherapie associee a des perfusions d’albu- 
mine, par analogie avec les infections d’ascite. 

Infections 

Les infections sont frequentes chez le cirrhotique : plusieurs 
etudes montrent que 30 a 40 % des cirrhotiques presentent une 
infection a leur admission a I’hopital. De plus, elles sont plus 
graves ; elles represented 25 % des causes de mortality chez le 
cirrhotique. Elles concerned principalement I'ascite, mais egale- 
ment les voies respiratoires et urinaires. Toute suspicion d’infec- 
tion bacterienne severe doit done conduire a une hospitalisation 
rapide. La cure des foyers infectieux latents (ORL, dentaire) et la 
correction d’une denutrition sont indispensables. Les vaccina- 
tions contre les virus des hepatites A et B, contre la grippe et le 
pneumocoque sont recommandees chez le cirrhotique. 

Carcinome hepatocellulaire 

L’incidence annuelle du carcinome hepatocellulaire sur cir- 
rhose varie de 3 a 6 % ; aussi la decouverte echographique d’un 
ou plusieurs nodules sur un foie cirrhotique est jusqu’a preuve du 
contraire tres suspecte d’etre un carcinome hepatocellulaire. 

Le diagnostic de carcinome hepatocellulaire est certain 
lorsqu’un nodule de plus de 2 cm de diametre apparaTt hypervas- 
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culaire au temps arteriel et presente un lavage au temps portal 
sur au moins un examen d’imagerie (TDM fig. 4, 5, 6 ou IRM ou 
echographie de contraste), ou s’il existe une hypervascularisation 
arterielle du nodule associee a une augmentation de la concentra- 
tion serique de I’a-foetoproteine (> 200 ng/mL) [fig 7]. Si la taille de 
la lesion nodulaire est comprise entre 1 et 2 cm, il taut (’association 
d’une hypervascularisation arterielle et d’un lavage de la lesion au 
temps portal sur deux methodes performantes d’imagerie pour 
affirmer qu’il s’agit d’un carcinome hepatocellulaire. Une preuve 
histologique est necessaire lorsque I’aspect en imagerie n’est pas 
typique ou si la taille de la lesion est inferieure a 1 cm. Le traitement 
depend, outre Page et les comorbidites, de la gravite de la cirrhose 
et des caracteristiques de la tumeur. La transplantation, qui traite a 
la fois la cirrhose et le carcinome, est le traitement ideal ; les meil- 
leurs candidats sont ceux ayant un nodule unique de moins de 
5 cm de diametre ou moins de trois nodules de moins de 3 cm de 
diametre. La resection chirurgicale ne se discute qu’en cas de cir- 
rhose Child A sans hypertension portale severe ; le probleme est 
celui de la recidive dont la frequence atteint 75 % a 5 ans. La radio- 
frequence percutanee est une autre option si le nodule est acces- 
sible et sa taille inferieure a 3 cm. Le traitement des carcinomes 
hepatocellulaires evolues fait appel a la chimioembolisation par 
voie arterielle hepatique, ou aux antiangiogeniques (Nexavar). 

Encephalopathie hepatique 

Ses mecanismes physiopathologiques font intervenir une aug- 
mentation de la permeabilite de la barriere hematoencephalique, 
ainsi que des perturbations de la neurotransmission induites par 
des substances neurotoxiques d’origine digestive, en particulier 
I’ammoniaque, penetrant en exces dans le cerveau en raison de 
I’insuffisance hepatique et/ou de la presence de veines collaterals 
porto-systemiques. Les symptomes comprennent un large spec- 
tre de signes neuropsychiatriques allant de signes mineurs d’alte- 
ration de la fonction cerebrale a des signes patents neurologiques 
et/ou psychiatriques jusqu’a un coma profond. L’asterixis a une 
bonne valeur d’orientation pour le diagnostic. Des crises convul- 
sives sont possibles. Dans de rares cas, P encephalopathie peut se 
presenter sous une forme chronique, se manifestant par un ralen- 
tissement psychomoteur permanent. Le diagnostic d ’encephalo- 
pathie hepatique repose sur I’association de signes neurologiques 
et d’une cirrhose sous-jacente, quel que soit son degre de gravite. 
L’ammoniemie est presque toujours augmentee, son taux n’est 
pas correle a la gravite de I’encephalopathie. Deux situations cli- 
niques doivent etre distinguees. Lors d’un episode d’encephalo- 
pathie aigu favorise par un facteur declenchant tel qu’une infec- 
tion, une hyponatremie, ou la prise d’un medicament sedatif, 
I’ eviction de ce facteur declenchant est generalement suffisante 
pour entraTner la regression des symptomes neurologiques. Les 
sedatifs doivent etre absolument evites, car ils exposent au risque 
de progression de I’encephalopathie. Lorsqu’il s’agit d’une ence- 
phalopathie hepatique chronique, spontanee, un traitement speci- 
fique de I’encephalopathie (lactulose) est justifie, mais son effica- 


cite reste discutee. Le meilleur traitement reste la transplantation 
hepatique chez les malades eligibles et ayant une encephalopa- 
thie chronique incontrolable par les moyens usuels. 

Complications pulmonaires 

1. Syndrome hepatopulmonaire 

II est defini par I’association d’une maladie chronique du foie, 
d’une vasodilatation pulmonaire et d’un gradient alveolo-arteriel 
superieur a 15 mrmHg. L’hypoxemie (Pa0 2 < 70 rmrmHg) est liee a 
une vasodilatation pulmonaire et a une augmentation du debit 
sanguin responsable d’une diminution du temps de transit des 
hematies au contact de la barriere alveolocapillaire. II touche 5 % 
des cirrhotiques, et se manifeste par une dyspnee d’effort, une 
platypnee (majoration de la dyspnee lors du passage a la position 
debout). Une diminution de plus de 5 % de la saturation en oxy- 
gene par oxymetrie de pouls est observee du passage de la posi- 
tion allongee a la position debout, c’est I’orthodeoxie. L’ echogra- 
phie cardiaque avec injection de microbulles et la scintigraphie 
avec injection de macroagregats d’albumine marques par le tech- 
netium 99 permettent la mise en evidence de shunts anatomiques. 
Le seul traitement curatif est la transplantation hepatique. 

2. Hypertension portopulmonaire 

Elle est definie par I’association d’une maladie chronique du foie 
et d’une elevation de la pression arterielle pulmonaire moyenne au- 
dela de 25 mmHg. Elle est due a une vasoconstriction arterielle et 
une diminution organique du calibre des arteres pulmonaires. La 
dyspnee d’effort est souvent le seul symptome. Le depistage 
repose sur I’echocardiographie, qui visualise une insuffisance ven- 
triculaire droite. Le diagnostic de certitude repose sur le cathete- 
risme cardiaque droit qui permet une mesure directe des pressions. 
Le pronostic est mauvais (mortal ite de 50 % a 5 ans). Le traitement 
repose sur la prostacycline (epoprostenol ou Flolan). 

Conclusion 

Le depistage de la cirrhose avant la survenue des complica- 
tions est indispensable. Le developpement plus large de tests 
non invasifs pour le diagnostic de cirrhose pourrait permettre un 
depistage a plus large echelle des patients a risque. L’indication 
d’une transplantation hepatique doit etre discutee en cas de cir- 
rhose evoluee avec une ascite intraitable chez un malade ayant 
un age physiologique de moins de 65 ans. Dans les cirrhoses 
moins graves, la transplantation peut etre proposee apres echec 
des traitements symptomatiques des complications et en cas de 
petits hepatocarcinomes.* 

H. Barraud et J.-P. Bronowicki declarent n’avoir aucun conflit d’interets. 
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